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（学位論文審査の結果の要旨）（明朝体11ポイント、600字以内で作成のこと。）
心筋ペースメーカーや心室筋において遅延整流性カリウム電流のSlowComponent（Iks）は、
活動電位の再分極において重要な役割を果たし、種々の情報伝達経路によって制御されてい
る。本研究は、モルモットの洞房結節細胞においてWholecellpatchclamp法を用いて、Ca2＋／
calmodulin（CaM）の関与について検討を行い、以下の点を明らかにした。
1）lksの電流密度は、細胞内の低Ca濃度に比し、高Ca濃度状態で増大した。
2）細胞内CaM（400nM）投与は、ガラス電極内液Ca存在時に著明に増加した。
3）特異的CaMKIl阻害剤であるautocamtide－2inhibitorypePtide（500nM）および
KN－93（lPM）は、高濃度Ca存在下で1ks活性を抑制した。
4）KN－93の前処理によりCaMによるIks活性は消失した。
以上の結果より、モルモットの洞房結節細胞において、Ca2＋／CaMはCaMKIlを介してIksを
活性化し、CaMKIIの増強効果が生理的あるいは病態生理的な状態における洞房結節の自律性
の調節に関与している可能性が示唆された。
本論文は、遅延整流性カリウム電流のIksのCa2＋／CaMによる制御について新しい知見を与え
たものであり、最終試験として論文内容に関連した試問を受け合格したので、博士（医学）の
学位論文に値するものと認められた。
（総字数598字）
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